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Abstract 
Background: Down Syndrome is a genetic disorder that occurs because of chromosome 21 has three 
chromosome (trisomy 21). The extra chromosome changes the genetic balance, physical characteristic, 
intellectual abilities, and physiological body function. Tooth eruption in Down Syndrome children 
typically delayed in both the timing and sequence of eruption up to two or three years. Objective: To 
observe the permanent teeth eruption in Down syndrome children at age 10-16 years old, boys and girls 
in Special Needs School in Jember. Materials and Methods: This research was a descriptive study with 7 
subjects. Each subject was examined then calculated teeth that had emerged or functionally eruption with 
articualting paper. Result and Conclusion:  Both permanent teeth that is still partially erupted tooth 
(emerged/ EM) and had erupted perfectly (functionally eruption/ FE) delayed in eruption in Down 
Syndrome boys and girls at age 10-16 years old. 
  
Keywords: Down Syndrome, Emerged of Permanent Teeth, and Functionally Eruption of Permanent 
Teeth. 
 
Pendahuluan 
 Down Syndrome atau Sindrom Down 
merupakan kelainan genetik yang terjadi karena 
kromosom 21 memiliki tiga kromosom (trisomi 
21) [1]. Sindrom Down terjadi pada sekitar 1 
dari 700 kelahiran bayi dan lebih sering terjadi 
pada ibu hamil berusia di atas 35 tahun [2]. 
 Kelebihan kromosom pada penderita 
Sindrom Down akan mengubah keseimbangan 
genetik tubuh dan mengakibatkan perubahan 
karakteristik fisik dan kemampuan intelektual, 
serta gangguan dalam fungsi fisiologi tubuh [3]. 
Manifestasi pada gigi dan mulut Sindrom Down 
adalah keterlambatan perkembangan dan erupsi 
gigi geligi, hipodonsia, mikrodonsia, dilaserasi 
akar, maloklusi klas III, open bite anterior, 
fissured tongue, maksila yang kecil dan 
tingginya insiden penyakit periodontal [4]. 
 Erupsi gigi didefinisikan sebagai 
pergerakan atau proses munculnya gigi ke arah 
rongga mulut yang dimulai sejak gigi berada di 
dalam tulang alveolar [5]. Gigi dikatakan 
muncul (emerged) jika sebagian gigi sudah 
tampak atau sudah menembus gusi tetapi belum 
menyentuh dataran oklusal atau belum ada 
kontak dengan gigi antagonisnya. Gigi dikatakan 
erupsi fungsional (functionally eruption) jika 
sudah mencapai dataran oklusal atau sudah ada 
kontak dengan gigi antagonisnya [6]. 
 Erupsi gigi pada anak Sindrom Down 
biasanya mengalami keterlambatan erupsi baik 
pada waktu dan urutan erupsi giginya terkhusus 
pada gigi permanen anterior dan molar pertama 
permanen rahang atas dan rahang bawah [7]. 
Sindrom Down mengalami keterlambatan erupsi 
gigi dua sampai tiga tahun daripada normal [8]. 
 Tujuan penelitian ini adalah untuk 
mengetahui gambaran erupsi gigi permanen 
pada anak Sindrom Down di Sekolah Luar Biasa 
(SLB) Kabupaten Jember. 
 
Metode Penelitian 
 Penelitian ini merupakan jenis penelitian 
deskriptif. Penelitian dilakukan di SLB-C Negeri 
Patrang, SLB-C TPA, dan SLB-C Yayasan 
Pendidikan dan Asuhan Bintoro Jember yang 
dilaksanakan pada bulan November 2016 sampai 
dengan bulan Januari 2017. 
 Subjek penelitian berjumlah 7 orang dan 
pada setiap subjek dilakukan pemeriksaan 
rongga mulut dengan menggunakan kaca mulut 
nomor 3 dan nomor 4. Kemudian subjek 
diinstruksikan untuk menggigit articulating 
paper. Setelah itu, dilihat dan diperiksa teraan 
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pada articulating paper dan pada gigi subjek, 
gigi apa saja yang sudah mengalami kontak 
dengan gigi antagonisnya dengan 
memperhatikan gigi yang emerged (EM) dan 
functionally erupted (FE). Selanjutnya, hasil 
yang diperoleh dibandingkan dengan Tabel 
Shaweesh (2012). Tabel Shaweesh (2012) 
menjelaskan tentang usia EM dan FE gigi 
permanen pada anak laki-laki normal dan anak 
perempuan normal. Hasil penelitian 
dibandingkan dengan Tabel Shaweesh 
berdasarkan usia kronologis subjek. Gigi yang 
dibandingkan adalah gigi yang harusnya sudah 
erupsi, baik EM ataupun FE sesuai dengan usia 
kronologis subjek tersebut. Akumulasi data 
dasar dalam bentuk deskripsi yang disajikan 
dalam bentuk tabel dan diagram batang. 
 
Hasil Penelitian 
 Dari hasil penelitian, didapatkan  rata-
rata selisih umur gigi permanen pada anak laki-
laki dan perempuan Sindrom Down SLB-C 
Negeri Patrang, SLB-C TPA, dan SLB-C 
Yayasan Pendidikan dan Asuhan Bintoro Jember 
yang ditampilkan pada Tabel 1 dan Tabel 2. 
 
Tabel 1 Hasil pengamatan erupsi gigi dan usia 
kronologis pada anak laki-laki Sindrom 
Down subjek 1 
 Berdasarkan Tabel 1, subjek 1 dengan 
usia kronologis 10,22 tahun memiliki 6 gigi 
yang masih EM (emerged) atau tampak 
sebagian. Keenam gigi tersebut seharusnya pada 
usia 10,22 tahun sudah mengalami FE 
(functionally eruption) atau erupsi fungsional, 
tetapi pada kondisi sekarang masih mengalami 
EM. Hal ini berarti tidak sesuai dengan umur 
EM/FE pada Tabel Shaweesh. Ketidaksesuaian 
ini memiliki makna keenam gigi tersebut 
mengalami keterlambatan erupsi gigi. 
Tabel 2 Hasil pengamatan erupsi gigi dan usia 
kronologis pada anak laki-laki Sindrom 
  Down subjek 2 
 Subjek 2 memiliki 5 gigi yang 
mengalami EM. Pada Tabel Shaweesh sesuai 
dengan usia kronologis subjek 2, yaitu 10,70 
tahun seharusnya kelima gigi tersebut sudah FE. 
Berdasarkan hasil pengamatan, erupsi gigi pada 
subjek 2 mengalami keterlambatan. Hal ini 
dikarenakan tidak sesuai dengan umur EM/FE 
pada Tabel Shaweesh.   
 
Tabel 3 Hasil pengamatan erupsi gigi dan usia 
kronologis pada anak laki-laki Sindrom 
Down subjek 3 
 Pada subjek ketiga dengan usia 
kronologis 15,33 tahun dapat dilihat bahwa 
gigi 17, 27, 37, dan 47 masih mengalami 
EM. Berdasarkan Tabel Shaweesh, gigi 
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tersebut seharusnya mengalami EM pada 
usia kisaran 12 tahun dan sudah mengalami 
FE pada usia sekitar 13 tahun. Hal ini berarti 
erupsi gigi pada subjek 3 tidak sesuai 
dengan umur EM/FE pada Tabel Shaweesh, 
artinya mengalami keterlambatan erupsi 
gigi. 
 
Tabel 4 Hasil pengamatan erupsi gigi dan usia 
kronologis pada anak laki-laki Sindrom 
Down subjek 4 
 Subjek penelitian berjenis kelamin laki-
laki ada 4 orang. Subjek keempat dengan jenis 
kelamin laki-laki yang berusia 16,85 tahun 
memiliki 11 gigi yang masih EM. Pada anak 
normal dengan usia 16,85 tahun, seharusnya 
semua gigi tersebut sudah FE, sedangkan pada 
subjek 4 masih mengalami EM. Hal ini berarti 
erupsi gigi pada subjek 4 mengalami 
keterlambatan. 
 
 
 
 
 
 
Tabel 5 Hasil pengamatan erupsi gigi dan usia 
kronologis pada anak perempuan 
Sindrom Down subjek 5 
 Tabel 5 menunjukkan 12 gigi yang 
mengalami EM pada subjek 5 dengan usia 
kronologis 10,95 tahun. Berdasarkan hasil 
penelitian terdapat 1 gigi yang mengalami erupsi 
normal pada subjek 5, yaitu gigi 35. Erupsi gigi 
35 dikatakan normal karena waktu erupsinya 
sesuai dengan umur EM pada Tabel Shaweesh, 
sedangkan pada 11 gigi yang lainnya mengalami 
keterlambatan erupsi karena pada usia 10,95 
tahun seharusnya gigi tersebut sudah mengalami 
FE sementara pada subjek ini masih mengalami 
EM. 
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Tabel 6 Hasil pengamatan erupsi gigi dan usia 
kronologis pada anak perempuan Sindrom Down 
subjek 6 
 
 Subjek berusia 12,86 tahun di atas 
memiliki 12 gigi yang masih mengalami EM dan 
2 gigi yang sudah mengalami FE. Pada 
keterangan gigi 44 dan 45 adalah erupsi normal, 
artinya erupsi gigi tersebut sesuai dengan umur 
FE pada Tabel Shaweesh, meskipun pada subjek 
6 tidak diketahui kapan pertama kali kedua gigi 
tersebut mengalami FE. Pada 12 gigi lainnya 
dikatakan terlambat erupsi karena waktu 
erupsinya tidak sesuai dengan umur gigi EM 
pada Tabel Shaweesh. 
 
 
 
 
 
Tabel 7 Hasil pengamatan erupsi gigi dan usia 
kronologis pada anak perempuan 
Sindrom Down subjek 7 
 
  
 Pada subjek ketujuh yang berusia 16,85 
tahun memiliki gigi 17 dan 27 yang sudah 
mengalami FE. Hal ini sesuai dengan umur FE 
pada Tabel Shaweesh, meskipun tidak diketahui 
kapan pertama kali kedua gigi tersebut 
mengalami FE. Artinya, gigi 17 dan gigi 27 
dapat dikatakan erupsi giginya adalah normal. 
 
Pembahasan 
 Sindrom Down merupakan salah satu 
kondisi patologis kongenital dimana terdapat 
keterlambatan erupsi gigi [9]. Keterlambatan 
erupsi gigi ini disebabkan oleh mutasi activin 
receptor-like kinase 2 (ALK2) pada Sindrom 
Down. ALK2 merupakan reseptor tipe I bone 
morphogenetic protein (BMP) dan berperan 
dalam signaling BMP [10]. Gen BMP 
merupakan gen yang berperan dalam 
pembentukan tulang dan tulang rawan [11]. 
 Erupsi gigi memerlukan resorpsi tulang 
dan pembentukan tulang. Berdasarkan penelitian 
oleh Wise dan Yao (2006) dental follicle 
mengontrol resorpsi tulang alveolar dan 
pembentukan tulang yang dibutuhkan untuk 
erupsi melalui ekspresi gen yang berbeda pada 
dental follicle [12]. Dental follicle berperan 
dalam pengendalian molekuler pembentukan 
osteoklas (osteoklastogenesis) yang dibutuhkan 
untuk resorpsi tulang untuk membentuk jalannya 
erupsi [10].   
 Ekspresi gen penanda 
osteoklastogenesis untuk resorpsi tulang 
alveolar, yaitu gen RANKL, sedangkan ekspresi 
gen penanda pembentukan tulang, yaitu bone 
morphogenetic protein-2 (BMP-2). Ekspresi gen 
RANKL terjadi pada koronal dental follicle yang 
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menyebabkan resorpsi tulang pada koronal 
dental follicle sehingga terbentuk jalannya 
erupsi gigi. Gen BMP-2 memiliki ekspresi yang 
lebih besar pada bagian basal dental follicle 
sehingga terjadi pembentukan tulang pada dasar 
tulang alveolar [13]. Pembentukan tulang pada 
basal dental follicle merupakan alasan adanya 
dorongan pada gigi yang hendak erupsi [10].   
 Gen BMP berikatan dengan reseptor 
BMP, yaitu ALK2 untuk transaktivasi [14]. 
Aktivasi BMPR membentuk kompleks 
heterodimerik yang kemudian ditranslokasi ke 
inti sel dan bertindak secara langsung dengan 
molekul lain untuk mengatur transkripsi gen 
target [15]. BMP-2 menginduksi berbagai jenis 
gen target, salah satunya adalah osteocalcin 
yang berperan dalam proses diferensiasi 
osteoblas [16]. 
 Koordinasi antara pembentukan tulang 
dan resorpsi tulang dipertahankan oleh beberapa 
mekanisme gabungan antara osteoblas dan 
osteoklas [17]. RANKL dan CSF-1 adalah 
produk osteoblas dan penentu utama 
osteoklastogenesis. BMP berperan secara 
langsung maupun tidak langsung dalam 
osteoklastogenesis karena RANKL adalah 
produk osteoblas dan BMP menginduksi 
maturasi osteoblas, sehingga pada saat 
osteoblastogenesis diblokir oleh antagonis BMP 
maka osteoklastogenesis terganggu [18]. 
 Mutasi ALK2 pada Sindrom Down 
diidentifikasi memiliki efek mengganggu dalam 
signaling BMP. Pada tes in vitro dan in vivo, 
ditemukan bahwa varian ALK2 telah 
mengurangi kapasitas induksi BMP dan 
memberi efek mengganggu yang bersifat ringan 
dalam signaling BMP [19]. Hal inilah yang 
menjadi penyebab terjadinya keterlambatan 
erupsi pada Sindrom Down. 
 Berdasarkan penelitian oleh Trotsenburg 
et al. (2006) bahwa semua individu dengan 
Sindrom Down akan mengalami hipotiroid pada 
saat lahir [20]. Adapun penyebab terjadinya 
hipotiroid kongenital pada bayi dengan Sindrom 
Down belum diketahui [21]. Anak dengan 
Sindrom Down memiliki kesempatan lebih 
tinggi untuk menunjukkan peningkatan thyroid-
stimulating hormone (TSH) yang ringan dengan 
tidak adanya penurunan tiroksin bebas (FT4) 
atau gejala hipotiroid yang jelas [22]. 
 Pada individu dengan hipotiroid proses 
pergantian tulang menjadi terlambat, baik proses 
pembentukan dan resorpsi tulang [23]. Proses 
pembentukan tulang diperlambat dalam 50% 
dari normal dan resorpsi tulang diperlambat 
dalam 40% dari normal [24]. Keterlambatan ini 
disebabkan oleh penurunan aktivitas osteoblastik 
dan osteoklastik sehingga terjadi perpanjangan 
siklus remodeling tulang secara keseluruhan 
[25]. Hal ini menyebabkan proses pembentukan 
tulang dan resorpsi tulang alveolar pada dental 
follicle menjadi terlambat sehingga 
mempengaruhi proses erupsi gigi.  Dari 
hasil penelitian ditemukan adanya perbedaan 
waktu erupsi gigi permanen antara anak laki-laki 
dan perempuan. Subjek laki-laki mengalami 
keterlambatan erupsi gigi lebih daripada subjek 
perempuan, terbukti dari jumlah gigi yang 
terlambat erupsi lebih banyak pada anak laki-
laki daripada anak perempuan. Hasil penelitian 
ini sesuai dengan penelitian terdahulu oleh Jara 
et al. tahun 1953 di Cili yang menyatakan bahwa 
erupsi gigi pada perempuan lebih cepat daripada 
laki-laki. Hal ini terbukti dari jumlah gigi yang 
mengalami keterlambatan erupsi lebih banyak 
pada anak laki-laki Sindrom Down [26]. Erupsi 
gigi lebih cepat pada anak perempuan 
dikarenakan maturasi atau masa pubertas pada 
anak perempuan lebih cepat dibandingkan anak 
laki-laki [27]. 
 Erupsi gigi dipengaruhi oleh sekresi 
hormon pertumbuhan. Hormon pertumbuhan 
meningkatkan kadar serum osteocalcin yang 
merupakan penanda pembentukan tulang [28]. 
Berdasarkan penelitian Torrado et al. tahun 
1991, individu dengan Sindrom Down 
mengalami disfungsi hipotalamus dan 
menyebabkan defisiensi neurosekretori hormon 
pertumbuhan [29]. Defisiensi hormon 
pertumbuhan ini menyebabkan keterlambatan 
erupsi gigi daripada individu normal [30]. 
Berdasarkan penelitian Rose et al. tahun 1990, 
pada masa awal pubertas terjadi peningkatan 
sekresi hormon pertumbuhan yang lebih dulu 
pada perempuan daripada laki-laki [31]. Hal 
inilah yang menyebabkan erupsi gigi permanen 
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pada anak perempuan lebih cepat daripada anak 
laki-laki. 
 Dari hasil penelitian yang didapat, pada 
anak Sindrom Down di SLB-C Negeri Patrang, 
SLB-C TPA, dan SLB-C Yayasan Pendidikan 
dan Asuhan Bintoro Jember dengan rentang usia 
10-16 tahun baik pada jenis kelamin perempuan 
ataupun laki-laki terjadi keterlambatan erupsi 
gigi permanen. Hal ini terbukti dari waktu erupsi 
gigi subjek penelitian berdasarkan usia 
kronologis subjek yang berbeda dengan umur 
gigi EM/FE pada Tabel Shaweesh (2012). 
Penelitian senada yang dilakukan oleh Linden et 
al. (2017) menyatakan bahwa pada anak 
Sindrom Down terjadi keterlambatan emerged 
yang kemungkinan bukan dikarenakan oleh 
pertumbuhan gigi yang terlambat, akan tetapi 
karena proses lain yang berlangsung saat erupsi, 
seperti proses yang terganggu pada apikal dan 
oklusal saat erupsi gigi. 
 
Simpulan dan Saran 
 Berdasarkan hasil penelitian yang telah 
dilakukan, maka dapat disimpulkan bahwa 
terdapat keterlambatan erupsi gigi permanen 
baik gigi yang masih erupsi sebagian (emerged / 
EM) ataupun sudah erupsi sempurna 
(functionally eruption/ FE) pada anak laki-laki 
dan perempuan penderita dan erupsi gigi pada 
anak laki-laki lebih lambat daripada anak 
perempuan penderita Sindrom Down di SLB-C 
Negeri Patrang, SLB-C TPA, dan SLB-C 
Yayasan Pendidikan dan Asuhan Bintoro Jember 
dengan rentang usia 10-16 tahun. 
 Saran yang dapat diberikan penulis, 
yaitu perlu dilakukan penambahan jumlah 
sampel sehingga didapatkan hasil yang lebih 
signifikan dan dapat dianalisis menggunakan uji 
statistik. Diharapkan juga dilakukan penelitian 
yang sama dengan pengamatan erupsi gigi pada 
subjek secara bertahap atau longitudinal serta 
penentuan subjek dengan menggunakan 
karyotyping. 
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